Prevención primaria en fibrilación auricular  by Montero-Rincón, Gustavo A.
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esumen
ada  la  alta  incidencia  y  prevalencia  de  la  ﬁbrilación  auricu-
ar,  es  preciso  revisar  las  recomendaciones  en  la  prevención
rimaria  de  esta  común  arritmia  en  términos  de  nivel  de
videncia  y  consistencia  de  la  misma  en  los  diferentes  esce-
arios:  para  ello  se  realizó  una  búsqueda  de  estudios  clínicos
leatorizados,  así  como  se  pusieron  en  contexto  las  reco-
endaciones  de  las  Guías  Clínicas.
Las  medidas  de  prevención  primaria  son  de  vital  impor-
ancia  en  cualquier  proceso  patológico.  La  ﬁbrilación
uricular  ofrece  diﬁcultad  especial  dado  que  comparte  fac-
ores  de  riesgo  para  otras  enfermedades  cardiovasculares,
as  cuales  a  su  vez  en  sí  mismas  son  factores  de  riesgo  para
sta.  Los  programas  de  manejo  del  riesgo  enfocados  en  el
ontrol  del  peso,  la  promoción  de  hábitos  saludables,  la  esti-
ación  individual  del  riesgo,  el  manejo  de  los  factores  de
iesgo  clásicos  así  como  del  síndrome  de  apnea/hipopnea  del
uen˜o,  son  herramientas  prometedoras  para  la  prevención
rimaria  de  la  ﬁbrilación  auricular.
ntroducción
a  ﬁbrilación  auricular  se  demostró  por  primera  en  los
lectrocardiogramas  hace  más  de  100  an˜os,  reconocién-
ose  desde  entonces  como  uno  de  los  mayores  problemas
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s un art´ıculo Open Access bajo la licencia CC BY-NC-ND (http://creative  salud  global.  Se  considera  que  más  del  1%  de  la  pobla-
ión  en  Australia,  Europa  y  Estados  Unidos  está  afectada  por
sta  arritmia.  Sin  embargo,  la  prevalencia  real  puede  des-
onocerse  o  subestimarse  dado  que  muchos  pacientes  con
brilación  auricular  permanecen  no  diagnosticados1. Se  con-
idera  entonces  como  una  epidemia  de  rápido  crecimiento,
e  la  que  se  proyecta  que  la  prevalencia  aumentará  desde
,2  millones  en  2010  a  12,1  millones  en  2030  debido  espe-
ialmente  al  envejecimiento  de  la  población.  La  ﬁbrilación
uricular  se  asocia  con  un  incremento  en  mortalidad,  mor-
ilidad  y  alto  costo  de  atención  en  salud.
Sin  ser  una  sorpresa,  muchos  factores  de  riesgo  modi-
cables  relacionados  con  enfermedades  ateroscleróticas
ardiovasculares  han  sido  relacionados  con  la  aparición  de
brilación  auricular.  Sin  embargo,  aunque  las  últimas  Guías
rácticas  de  ﬁbrilación  auricular  mencionan  estos  factores
e  riesgo,  no  hacen  recomendaciones  con  algún  nivel  de  evi-
encia  en  dieta,  ejercicio  o  cambios  en  el  estilo  de  vida  para
revención  primaria  y  secundaria  de  ﬁbrilación  auricular.
En  2013,  la  Sociedad  de  Ritmo  Cardiaco  (HRS,  su  sigla
n  inglés)  reconoce  ‘‘avances  en  los  esfuerzos  para  la  pre-
ención  de  ﬁbrilación  auricular  mediante  enfoque  en  la
odiﬁcación  del  riesgo’’  como  un  objetivo  clave  de  inves-
igación.  Debe  igualmente  considerarse  que  existen  otros
actores  de  riesgo  para  ﬁbrilación  auricular  como  lo  son
as  enfermedades  valvulares,  la  enfermedad  tiroidea  y  la
nfermedad  pulmonar  obstructiva  crónica,  los  cuales  no
on  factores  de  riesgo  clásicos  ateroscleróticos  pero  tienen
mplicaciones  para  las  estrategias  de  manejo.
Sociedad Colombiana de Cardiolog´ıa y Cirug´ıa Cardiovascular. Este
ecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).
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dPrevención  primaria  en  ﬁbrilación  auricular  
Históricamente,  los  aspectos  de  prevención  primaria
en  ﬁbrilación  auricular  han  sido  materia  de  desarrollo  y
decepción,  probablemente  obedeciendo  a  la  complejidad  de
factores  interrelacionados,  desde  el  punto  de  vista  ﬁsiopa-
tológico,  con  la  aparición  de  la  ﬁbrilación  auricular,  algunas
veces  modiﬁcables  y  otras  difícilmente  intervenibles.
A  pesar  del  uso  de  medicamentos  que  intervienen  el  sistema
renina-angiotensina-aldosterona  (SRAA),  hipolipemiantes
como  atorvastatina  y  ácidos  grasos  omega  (propuestos  como
estrategias  de  prevención  primaria  cuando  tengan  indica-
ción  por  otras  causas),  existen  vacíos  terapéuticos  cuando
se  pretende  intervenir  de  manera  primaria  la  ﬁbrilación  auri-
cular.
Se  plantean  otras  estrategias  de  intervención  en  forma  de
programa  de  intervención  de  riesgo  de  ﬁbrilación  auricular,
que  comprende  atacar  los  factores  de  riesgo  clásicos  car-
diovasculares  y  otros  más  recientemente  reconocidos  como
pivotes  en  la  aparición  de  ﬁbrilación  auricular.
Obesidad y pérdida de peso
El  aumento  en  la  prevalencia  de  la  obesidad  ha  sido  cla-
ramente  documentado  en  los  Estados  Unidos  de  América
(EUA),  donde  se  estima  que  un  tercio  de  los  adultos  son
obesos,  así  como  globalmente2.
En  los  últimos  cinco  an˜os,  numerosos  estudios  estable-
cen  que  la  obesidad  está  íntimamente  relacionada  con  la
aparición  de  ﬁbrilación  auricular.  El  índice  de  masa  corporal
(IMC)  forma  parte  de  los  modelos  de  predicción  para  el  inicio
de  ﬁbrilación  auricular.  Se  ha  demostrado,  igualmente,  que
esta  asociación  es  independiente  de  otras  comorbilidades
asociadas  a  la  obesidad.
En  el  Estudio  ARIC  (Atheroesclerotic  Risk  in  Communities)
(n  =  14.598)  se  atribuyó  un  17%  de  riesgo  de  ﬁbrilación  auri-
cular  a  la  presencia  de  obesidad  o  sobrepeso3.  Así  mismo,  se
demostró  mayor  riesgo  de  desarrollar  ﬁbrilación  auricular  en
los  estudios  WHS  (Women’s  Health  Study)  con  5%  de  riesgo
por  cada  kg/m2 de  aumento  en  el  IMC  y  en  el  WHI  (Women’s
Health  Initiative)  con  12%  de  riesgo  a  igual  magnitud  de
ascenso  en  el  IMC4.
De  manera  interesante,  en  el  WSH,  se  encontró  que
mayores  niveles  de  actividad  física  atenuaron  el  nivel  de
riesgo5.  Un  índice  de  masa  corporal  (IMC)  >  35  kg/m2,  tam-
bién  se  relacionó  con  un  riesgo  3,5  veces  mayor  de  ﬁbrilación
auricular  en  mujeres  jóvenes  y  saludables  por  demás6.  En  un
metaanálisis  reciente  de  51  estudios  con  626.603  pacientes,
se  encontró  un  10-29%  riesgo  relativo  mayor  de  ﬁbrilación
auricular  por  cada  5  kg/m2 de  aumento  en  el  IMC  ya  sea
ﬁbrilación  auricular  de  novo  o  postoperatoria7.
Adicionalmente,  medidas  de  adiposidad  diferentes  a  la
estimación  del  IMC,  también  se  han  asociado  con  mayor
riesgo  de  ﬁbrilación  auricular.  Un  registro  danés  con
55.273  pacientes  y  13,5  an˜os  de  seguimiento,  encontró  que
una  masa  corporal  de  grasa  aumentada,  medida  con  impe-
dancia  bioeléctrica,  se  relacionó  con  mayor  incidencia  de
ﬁbrilación  auricular8.
Diversos  mecanismos  subyacen  entre  la  asociación  de
ﬁbrilación  auricular  y  la  obesidad.  En  un  modelo  animal
de  una  dieta  alta  en  calorías,  la  obesidad  se  asoció  con
dilatación  y  ﬁbrosis  de  la  aurícula  izquierda,  inﬁltración
grasa  e inﬂamatoria  en  la  aurícula,  así  como  cambios  en  las
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ropiedades  eléctricas,  que  llevan  a  tasas  altas  de  ﬁbrilación
uricular  espontánea  o  inducida.
En  humanos,  un  alto  valor  de  IMC  se  ha  relacionado  con
ilatación  de  la  aurícula  izquierda9,  lo  cual  a su  vez  se  asocia
on  mayor  riesgo  de  ﬁbrilación  auricular10.
El  aumento  del  volumen  de  la  grasa  pericárdica  se  ha
escrito  en  humanos  obesos  y  se  ha  relacionado  igualmente
on  la  ﬁbrilación  auricular  así  como  con  la  severidad  y
ecurrencia  después  de  ablación,  lo  cual  ha  sido  indepen-
iente  del  valor  de  IMC  y  sugiere  un  efecto  patológico
ocal  de  la  grasa  pericárdica11.  La  obesidad  también  se
a  asociado  con  aumento  en  el  grosor  de  la  grasa  peri-
árdica,  lo  cual  conlleva  alteraciones  electroﬁsiológicas
 desbalance  simpático-vagal  en  la  aurícula  izquierda12.
línicamente,  la  grasa  pericárdica  se  ha  relacionado  con
brilación  auricular13.
Finalmente,  la  obesidad  se  coliga  a  un  estado  de  inﬂama-
ión  crónica,  sistémica  y  de  bajo  grado,  que  desempen˜a  un
apel  clave  en  la  iniciación  y  perpetuación  de  la  ﬁbrilación
uricular,  favoreciéndose  así  la  asociación  entre  obesidad  y
brilación  auricular14.
Estudios  clínicos  recientes  demuestran  que  la  reducción
e  peso  ejerce  un  rol  importante  en  el  contexto  de  un  pro-
rama  de  modiﬁcación  de  factores  de  riesgo  para  el  manejo
e  la  ﬁbrilación  auricular.
Un  estudio  en  un  solo  centro  con  150  pacientes  obesos
on  ﬁbrilación  auricular  sintomática,  aleatorizó  a  unos  para
anejo  de  sobrepeso  y  a  otros  para  consejería  de  estilo
e  vida,  ambos  grupos  en  terapia  común  para  ﬁbrilación
uricular.  El  programa  de  manejo  de  peso  consistió  en  la
rescripción  de  una  rutina  de  ejercicio  y  una  dieta  hipoca-
órica,  con  una  mejoría  en  el  IMC  desde  32,8  a 27,2  kg/m2
n  15  meses  vs.  ningún  cambio  en  el  grupo  control.  A  los
5  meses,  el  grupo  de  control  de  peso  mediante  programa,
edujo  la  frecuencia  de  episodios  de  ﬁbrilación  auricular  y
a  duración  de  los  mismos  y  obtuvo  menores  puntajes  en  las
ruebas  de  severidad  de  los  síntomas15.
El  estudio  LEGACY-AF  (Long  Term  Effect  of  Goal  Directed
eight  Management  on  Atrial  Fibrillation  Cohort:  A  5  Year
ollow  Up  Study)  evaluó  el  impacto  del  programa  de
odiﬁcación  de  factores  de  riesgo  y  pérdida  de  peso  en  el
anejo  de  la  ﬁbrilación  auricular  a  mayor  plazo  y  detectó
ue  una  pérdida  de  peso  mayor  al  10%  estuvo  asociada  a
na  sobrevida  libre  de  ﬁbrilación  auricular  seis  veces  mayor
en  pacientes  con  IMCD  >  27).  Igual  efecto  se  ha  encontrado
n  pacientes  sometidos  a  ablación  de  ﬁbrilación  auricular16.
Por  lo  tanto,  el  nexo  epidemiológico  entre  la  obesidad
 la  ﬁbrilación  auricular  está  claro  y  hoy  existe  mayor  com-
rensión  de  la  ﬁsiopatología  que  une  las  dos  condiciones.  Los
atos  recientes  apoyan  la  importancia  de  la  reducción  del
eso  en  la  prevención  y  el  manejo  de  la  ﬁbrilación  auricu-
ar.  Cabe  anotar  que  los  estudios  mencionados  no  tomaron
olamente  la  reducción  de  peso  per  se,  sino  un  programa
e  ejercicio,  dieta  y  modiﬁcación  de  otros  factores  existen-
es.  Tal  nexo  entre  pérdida  de  peso  y  ﬁbrilación  auricular
s  por  tanto  multifactorial,  pues  un  programa  de  modiﬁca-
ión  de  factores  de  riesgo  con  recomendación  de  reducción
e  peso,  conlleva  una  mejoría  en  otras  condiciones  comór-
idas  que  también  están  independientemente  relacionadas
on  ﬁbrilación  auricular.  Sin  embargo,  la  pérdida  de  peso  sí
esulta  en  cambios  estructurales  en  la  aurícula  apoyando  la
eoría  al  respecto17. En  la  actualidad,  la  evidencia  clínica
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s  suﬁciente  para  recomendar  fuertemente  la  pérdida  de
eso  tanto  para  la  prevención  como  para  el  manejo  de  la
brilación  auricular.
jercicio y entrenamiento
os  beneﬁcios  del  ejercicio  rutinario  están  bien  estable-
idos  y  recomendados  en  la  literatura.  Algunos  estudios
bservacionales  han  demostrado  mayor  riesgo  de  ﬁbrila-
ión  auricular  en  atletas  jóvenes  o  en  deportistas  de  alta
esistencia17.
En  el  Estudio  de  Salud  Cardiovascular  (Cardiovascular
ealth  Study),  la  incidencia  de  ﬁbrilación  auricular  fue
enor  en  aquellos  individuos  que  practicaban  ejercicios
ivianos  a  moderados  que  en  aquellos  que  no  hacen  ninguna
ctividad18.  No  hubo  diferencias  en  la  aparición  de  ﬁbrila-
ión  auricular  entre  personas  que  hacen  ejercicio  de  alta
ntensidad  y  las  que  no  hacen  ejercicio.  La  incidencia  tam-
ién  fue  menor  en  los  caminantes  de  largas  distancias  o a
asos  rápidos  que  en  los  otros  caminantes.  Los  beneﬁcios
el  ejercicio  han  sido  igualmente  sen˜alados  en  diferentes
studios  de  pacientes  obesos  y  no  obesos19.
Dados  los  demás  beneﬁcios  cardiovasculares  del  ejerci-
io  de  manera  rutinaria,  es  lógico  recomendar  el  ejercicio
oderado  y  regular  como  parte  de  la  prevención  de  la  ﬁbri-
ación  auricular  y  en  el  manejo  de  la  misma.
ipertensión arterial
a  sido  de  manera  consecutiva  uno  de  los  más  fuertes  pre-
ictores  del  desarrollo  de  ﬁbrilación  auricular20.  Aún  los
angos  normales-altos  de  presión  arterial  se  han  relacionado
on  mayor  riesgo  de  ﬁbrilación  auricular.  El  aumento  de  la
ostcarga  conduce  a  remodelamiento  estructural  auricular
 ventricular  y  consiguientes  disfunción  diastólica,  dilata-
ión  auricular  izquierda  y  ﬁbrosis,  lo  cual  a  su  vez  lleva  a
brilación  auricular21,22.  No  se  ha  demostrado  una  reduc-
ión  consistente  del  riesgo  de  ﬁbrilación  auricular  a  través
el  control  de  la  presión  arterial,  lo  cual  hace  pensar  que
l  control  de  la  hipertensión  no  ejerce  un  papel  trascenden-
al  en  la  prevención  de  la  ﬁbrilación  auricular  en  individuos
in  enfermedad  cardiovascular  establecida23;  sin  embargo
í  cumple  uno  fundamental  en  la  prevención  del  riesgo
romboembólico  como  se  demostró  en  el  estudio  LIFE  con
osartán24,25.
Está  bien  establecido  y  documentado  que  la  hipertensión
rterial  se  asocia  con  mayor  riesgo  de  ﬁbrilación  auricular
 sus  complicaciones,  particularmente  ataque  cerebro-
ascular.  Aunque  el  tratamiento  de  la  hipertensión  no  ha
emostrado  claramente  una  disminución  en  la  incidencia
e  ﬁbrilación  auricular,  es  un  componente  importante  en  la
educción  del  riesgo  cardioembólico  y  de  cualquier  estra-
egia  de  manejo  de  ﬁbrilación  auricular.  Se  recomienda
l  uso  de  IECA  o  ARA  II  como  razonable  para  prevención
rimaria  de  ﬁbrilación  auricular  en  el  contexto  de  pacien-
es  con  falla  cardíaca  y  disfunción  ventricular  izquierda
clase  IIA,  nivel  B).  Para  prevención  primaria  en  hiperten-
ión  arterial  sin  falla  cardíaca,  se  recomienda  como  IIB,
ivel  B  de  evidencia  y  clase  III  en  pacientes  sin  enfermedad
ardiovascular.
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LG.A.  Montero-Rincón
olesterol
os  estudios  que  relacionan  la  dislipidemia  y  la  incidencia  de
brilación  auricular,  reportan  resultados  variables.  Algunos
an  demostrado  que  los  niveles  bajos  (<  35  mg/dl)  de  lipo-
roteína  de  alta  densidad  (HDL)  se  asocian  con  mayor  riesgo
e  ﬁbrilación  auricular  de  novo26,27.  Sin  embargo,  otros  no
an  encontrado  asociación  entre  bajos  niveles  de  HDL  y  ﬁbri-
ación  auricular,  mas  aún,  altos  niveles  de  colesterol  y  LDL
sociados  con  bajas  tasas  de  ﬁbrilación  auricular28,29.
De  igual  forma,  numerosos  estudios  han  evaluado  el  rol  de
as  estatinas  y  de  los  aceites  de  pescado  en  la  prevención
e  ﬁbrilación  auricular.  En  un  metaanálisis  de  seis  ensayos
leatorizados  y  controlados  con  3.557  pacientes,  la  tera-
ia  con  estatinas  disminuyó  el  riesgo  relativo  de  ﬁbrilación
uricular  en  un  61%  cuando  se  comparó  con  el  manejo
onvencional30.  En  un  análisis  de  subgrupo,  el  beneﬁcio  se
imitó  a  aquellos  con  historia  previa  de  ﬁbrilación  auricu-
ar  y  aquellos  con  cirugía  cardíaca  o  manejo  para  síndromes
oronarios  agudos.
En  cuanto  a  los  aceites  de  pescado,  son  limitados  los
atos  de  estudios  prospectivos  acerca  del  papel  de  estos
n  la  disminución  de  la  incidencia  de  ﬁbrilación  auricular.
os  estudios  aleatorizados  doble  ciego  controlados  con  pla-
ebo  de  ácidos  omega  3  (4-8  g/d),  no  lograron  demostrar
na  reducción  en  la  recurrencia  de  ﬁbrilación  auricular  en
acientes  con  antecedente  de  ﬁbrilación  auricular  paroxís-
ica  o  persistente.  En  un  metaanálisis  el  suplemento  con
ceites  de  pescado  no  se  asoció  con  una  reducción  signiﬁca-
iva  del  riesgo  de  ﬁbrilación  auricular31--33.
El  uso  de  estatinas,  sin  embargo,  se  ha  asociado  con
na  disminución  del  riesgo  de  ﬁbrilación  auricular  posto-
eratoria.  Un  meta-análisis  de  estudios  aleatorizados  con-
rolados  y  estudios  observacionales  en  cirugía  cardíaca  con
7.643  pacientes,  demostró  menor  incidencia  de  ﬁbrilación
uricular  con  el  uso  prequirúrgico  de  estatinas34.
En  general,  los  resultados  que  relacionan  la  dislipidemia
 la  incidencia  de  ﬁbrilación  auricular,  son  mixtos,  así  como
o  son  el  uso  de  estatinas  y  aceites  de  pescado  en  la  preven-
ión.  Con  base  en  la  evidencia,  la  recomendación  del  uso
e  agentes  hipolipemiantes  con  el  propósito  de  prevenir  la
brilación  auricular  o  su  manejo,  se  limita  a  su  papel  en  el
ontexto  de  cirugía  cardíaca.
Se  recomienda  como  estrategia  de  prevención  primaria
n  ﬁbrilación  auricular,  el  uso  de  estatinas  en  el  contexto
e  postquirúrgico  de  cirugía  cardíaca  (clase  IIB,  nivel  de
videncia  A).
iabetes
s  un  factor  de  riesgo  independiente  para  ﬁbrilación
uricular35,  lo  cual  ha  sido  corroborado  con  estudios  de
ohortes  prospectivos  a  largo  plazo.  En  el  Framingham,  la
iabetes  se  asoció  con  un  riesgo  40%  y  60%  mayor  de  ﬁbrila-
ión  auricular  en  hombres  y  en  mujeres,  respectivamente,
espués  de  38  an˜os  de  seguimiento.
Acerca  de  los  mecanismos  ﬁsiopatológicos  subyacentes
ntre  la  asociación  de  diabetes  y  ﬁbrilación  auricular,  se  ha
mplicado  a  la  neuropatía  autonómica  cardíaca  que  conlleva
obreactividad  simpática  y  remodelamiento  neurológico36.
a  disfunción  de  la  actividad  autonómica  cardíaca  puede
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Modificación de factores de riesgo en fibrilación auricular. 
Factor de riesgo para FA 
Modificables
Obesidad
HTA 
Dislipidemia 
Diabetes
Desacondiciona-
miento
SAHOS 
Enf. coronaria 
No modificables 
Edad
Genética
Pérdida de peso
con ejercicio leve a 
moderado (NO de  
alta intensidad) 
Manejo de factores 
de riesgo 
modificables
Remodelamiento
auricular 
FA
FA recurrente 
FA sintomática 
Alteración QOL 
ECV o embolia 
Mortalidad
Morbilidad 
Gastos de atención 
Figura  1  Modiﬁcación  de  factores  de  riesgo  en  ﬁbrilación
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desencadenar  ﬁbrilación  auricular,  especialmente  en  cir-
cunstancias  de  cambios  en  el  tono  vagal37.
De  otro  lado,  hay  limitación  en  los  resultados  del  manejo
de  la  diabetes  y  el  riesgo  de  ﬁbrilación  auricular.  El  estudio
‘‘Action  to  control  Cardiovascular  Risk  in  Diabetes’’  alea-
torizó  10.251  pacientes  a  un  control  glicémico  intensivo
(HbA1c  <  6%)  vs.  objetivo  convencional  de  7-7,9%  de  HbA1c.
No  se  apreció  diferencia  en  ﬁbrilación  auricular  de  novo
entre  los  dos  brazos38.
En  resumen,  al  revisar  la  literatura  que  relaciona  el  con-
trol  de  la  diabetes  y  la  ﬁbrilación  auricular,  la  evidencia  no
es  suﬁciente  para  recomendar  algún  manejo  de  la  diabetes
en  particular  para  prevenir  el  riesgo  de  desarrollar  ﬁbrila-
ción  auricular.  Sin  embargo,  es  razonable  la  hipótesis  que  el
manejo  óptimo  de  la  diabetes  y  la  prevención  de  sus  com-
plicaciones  cardiovasculares,  puede  reducir  indirectamente
dicho  riesgo39.
Síndrome de apnea-hipopnea obstructiva
del suen˜o
Es  una  condición  altamente  prevalente  en  pacientes  con
ﬁbrilación  auricular.  En  un  análisis  prospectivo,  aproxima-
damente  el  50%  de  los  pacientes  con  ﬁbrilación  auricular
presentaron  dicho  síndrome  vs.  un  32%  en  el  grupo  control37.
Después  de  un  análisis  multivariado  en  el  que  se  evalua-
ron  los  factores  de  riesgo  tradicionales  para  este  síndrome,
la  ﬁbrilación  auricular  presentó  mayor  asociación  que  otros
como  IMC,  hipertensión  arterial  o  diabetes.
Los  mecanismos  por  los  cuales  el  síndrome  de  apnea-
hipopnea  obstructiva  del  suen˜o  (SAHOS)  contribuye  al  riesgo
de  ﬁbrilación  auricular,  incluyen:  hipoxemia  e  hipercapnia
intermitentes,  picos  de  hipertonía  simpática  e  hipertensión
durante  momentos  de  apnea  y  aumento  de  fenómenos  inﬂa-
matorios  asociados.  Todos  estos  factores  contribuyen  pues
al  remodelamiento  de  la  aurícula  izquierda,  dilatación  y
perpetuación  de  la  arritmia40.
Igualmente,  los  estudios  que  relacionan  el  manejo
correcto  del  SAHOS  con  dispositivos  de  presión  continua  en
la  vía  aérea  (CPAP,  su  sigla  en  inglés)  en  pacientes  sometidos
a  ablación  de  ﬁbrilación  auricular,  demuestran  menor  tasa
de  recurrencia  de  crisis  en  el  grupo  de  pacientes  tratados
con  CPAP  que  aquellos  sin  adecuado  control  del  SAHOS.
De  igual  forma,  existe  evidencia  clínica  clara  que
demuestra  que  el  SAHOS  es  un  factor  de  riesgo  signiﬁcativo
para  ﬁbrilación  auricular.  Adicionalmente,  se  comprueba  la
importancia  del  manejo  del  SAHOS  en  el  tratamiento  de  los
pacientes  con  ﬁbrilación  auricular,  especialmente  en  aque-
llos  sometido  a  cardioversión  o  a  ablación.
El  peso  de  la  evidencia  clínica,  sugiere  considerar  el  tami-
zaje  rutinario  del  SAHOS  antes  de  cualquier  estrategia  de
control  del  ritmo.
Cigarrillo y alcohol
Los  estudios  que  asocian  el  uso  de  tabaco  y  el  riesgo  de
ﬁbrilación  auricular  son  conﬂictivos41--43.El  consumo  de  alcohol  se  ha  asociado  con  mayor  riesgo  de
ﬁbrilación  auricular  de  manera  dependiente  de  la  dosis44.  En
un  estudio  prospectivo  y  metaanálisis  que  analizó  el  papel
de  la  ingesta  leve  a  moderada  de  alcohol  en  el  riesgo  de
c
y
t
iuricular.
odiﬁcada  de:  Miller  JD  et  al.  J  Am  Coll  Cardiol.
015;66(25):2899-906.
brilación  auricular  e  incluyó  79.019  pacientes  libres  de
brilación  auricular  al  inicio  del  estudio,  se  encontró  que
l  consumo  de  alcohol,  aún  a  ingestas  moderadas  (1-3  tra-
os/día),  es  un  factor  de  riesgo  para  ﬁbrilación  auricular.
ncontraron  en  general,  un  8%  más  de  riesgo  por  cada  trago
iario  de  ingesta.  Este  estudio  concluyó  que  el  consumo  de
lcohol  está  relacionado  de  manera  positiva  con  el  riesgo
e  ﬁbrilación  auricular.  Aún  el  consumo  moderado,  que  dis-
inuye  el  riesgo  de  otras  enfermedades  cardiovasculares,
arece  aumentar  ligeramente  el  riesgo  de  ﬁbrilación  auri-
ular.
Aunque  el  consumo  de  tabaco  y  alcohol  se  ha  relacionado
on  mayor  riesgo  de  sufrir  ﬁbrilación  auricular,  el  efecto
e  suspender  el  consumo  de  tabaco  o  disminuir  el  con-
umo  de  alcohol  en  el  manejo  preventivo  de  la  ﬁbrilación
uricular,  no  es  claro.  Son  estos  elementos,  sin  embargo,
omponentes  de  una  estrategia  razonable  para  disminuir  el
iesgo  de  padecer  ﬁbrilación  auricular,  pero  no  es  posible
mitir  una  recomendación  especíﬁcamente  para  mejorar
os  desenlaces  en  cuanto  a  ﬁbrilación  auricular.
Los  factores  de  riesgo  cardiometabólicos  contribuyen  al
esarrollo  y  consecuencias  de  la  ﬁbrilación  auricular  y  pue-
en  ser  modiﬁcados  mediante  control  de  peso,  ejercicio  y
anejo  de  comorbilidades45 (ﬁg.  1).
uturo en la prevención
a  ﬁbrilación  auricular  se  relaciona  con  procesos  ﬁbróticos
ue  pueden  preceder  la  aparición  clínica  de  la  arritmia,
 a  su  vez  conducen  a la  progresión  del  remodelamiento
uricular.  El  tratamiento  con  inhibidores  de  la  enzima
onvertidora  de  angiotensina(IECA),  un  potente  activa-
or  del  estímulo  de  las  vías  ﬁbróticas,  así  como  el  uso
e  bloqueadores  del  receptor  (ARA  II)  y antagonistas  de
eceptor  mineralocorticoides,  considera  una  disminución
eórica  del  proceso  ﬁbrótico,  sin  embargo  no  ha  sido  posible
omprobarlo  en  ensayos  clínicos.  La  inhibición  del  eje  R-A-A
e  recomienda  solo  en  el  manejo  de  la  ﬁbrilación  auricular
uando  la  arritmia  se  asocia  con  otras  condiciones  sub-
acentes  coligadas  también  al  remodelamiento  ﬁbrótico,
ales  como  hipertensión  arterial,  hipertroﬁa  ventricular
zquierda  y  disfunción  sistólica  del  ventrículo  izquierdo46.
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Otros  componentes  de  las  vías  proﬁbróticas  cardíacas
ej.:  TGF-B1,  PDGF)  son  blancos  terapéuticos  atractivos.
u  bloqueo  ya  sea,  con  anticuerpos  bloqueantes  u oligonu-
leótidos  de  interferencia  de  vías  ﬁbróticas,  constituye  una
strategia  terapéutica,  que  debe  ser  probada  en  ensayos
línicos  futuros.
De igual  forma,  a  futuro  es  promisoria  la  inhibición  de
lgunas  vías  de  estrés  oxidativo  relacionado  con  especies
omo  NADPH,  mieloperoxidasa  y  sintatasa  de  óxido  nítrico,
on  ácido  ascórbico  o  apocinina,  de  manera  que  se  logre
isminuir  la  sobreexpresión  de  estas  moléculas  y  así  el  remo-
elamiento  estructural  y  funcional  que  conllevan47.
nhibición de otras vías inﬂamatorias
l  factor  transformador  de  crecimiento  B1  (TGF-B1)  ha
emostrado  sus  propiedades  para  estimular  la  actividad
broblástica  y  la  consecuente  conversión  fenotípica  a  mioﬁ-
roblastos,  lo  cual  es  más  prominente  en  la  aurícula  que  en
os  ventrículos,  según  modelos  caninos.  Surge  así  el  tranilast
omo  agente  inhibidor  del  TGF-B1  en  sus  efectos  antirre-
odelamiento  para  prevención  primaria  de  la  ﬁbrilación
uricular  en  un  modelo  canino  con  ﬁbrilación  auricular  indu-
ida  por  sobrestimulación48.
stimación del riesgo: puntajes de riesgo
n  un  intento  por  estimar  el  riesgo  de  un  individuo  dado  de
adecer  ﬁbrilación  auricular,  se  han  disen˜ado  puntajes
e  riesgo  a  10  an˜os,  los  cuales  valoran  con  base  en  predicto-
es  ya  validados  de  riesgo  según  la  cohorte  de  estudio,  por
jemplo  la  de  Framingham47.  El  puntaje  considera  el  riesgo
 10  an˜os  para  individuos  entre  45-90  an˜os,  hombres  y  muje-
es  mediante  interacción  de  variables  edad,  sexo,  IMC,  TAS,
ratamiento  de  hipertensión  arterial,  intervalo  PR  y  presen-
ia  de  soplo  cardíaco  signiﬁcativo  y  falla  cardiaca  (puede
mpliar  información  en:  www.framinghamheartstudy.org/
isk-functions/atrialﬁbrillation/10-year-risk.php#).
Existe,  sin  embargo,  un  modelo  de  predicción  a  cinco
n˜os  de  ﬁbrilación  auricular,  el  CHARGE-AF  Risk  Score,
onstruido  a  partir  de  cohortes  como  la  del  estudio  ARIC
Atheroesclerosis  Risk  in  Communities),  CHS  (Cardiovascu-
ar  Health  Study)  y  FHS  (Framingham  Health  Study),  el  cual
nvolucra  en  el  análisis  variables  étnicas  más  representati-
as  como  la  hispana,  blanca  no  hispana  y  afroamericana  y
a  ha  sido  validado  a  partir  de  la  cohorte  de  Framingham49.
onclusión
 pesar  de  los  avances  hechos  en  el  tratamiento  de  la  ﬁbri-
ación  auricular  en  términos  de  desarrollo  tecnológico  para
a  ablación,  las  estrategias  de  prevención  primaria  para
ontrolarla  parecen  relegadas.  La  complejidad  de  interac-
iones  entre  variables  genéticas,  clínicas,  celulares,  unas
odiﬁcables  o  no,  hace  pensar  en  la  diﬁcultad  de  encon-
rar  caminos  esperanzadores.  Es  claro  creer  que  el  enfoque
rogramático  en  el  control  de  factores  de  riesgo  como  la
besidad,  la  apnea  del  suen˜o  y  el  uso  de  algunos  agentes
armacológicos  ampliamente  estudiados  como  la  inhibición
el  sistema  R-A-A,  pueden  dar  resultado.  La  intervención
1G.A.  Montero-Rincón
rimaria  en  ﬁbrilación  auricular  postoperatoria  con  betablo-
ueantes  prequirúrgicos  o  amiodarona  en  pacientes  de  alto
iesgo  o  estatinas  en  el  postquirúrgico,  está  mejor  cimen-
ada.
onﬂicto de intereses
os  autores  declaran  no  tener  ningún  conﬂicto  de  intereses.
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